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SUMMARY
Resende MAC, Nascimento OJM, Rios AAS, Quintanilha G, Sacris-
tan Ceballos LE, Araújo FP – Neuropathic Pain Profile: the Basic Neu-
rological Exam of 33 Patients.
BACKGROUND AND OBJECTIVES: Very few texts in the literature 
approach the neurologic exam of patients with neuropathic pain (NP). 
The objective of this study was to evaluate the profile of patients with 
NP through the neurological exam.
METHODS: This is an observational study that followed-up patients 
with NP for one year. The neurologic exam was evaluated at the ou-
tpatient clinic and through prospective analysis. Patients whose pain 
severity was equal or greater than six on the Visual Analogue Scale 
were included in this study.
RESULTS: Burning pain predominated, affecting 54.5% of the pa-
tients. Unlike multifocal neuropathy (15.15%), distal and symmetri-
cal polyneuropathy was the predominant clinical-topographic pattern 
(48%). The thermoalgic and tactile modalities of the sensorial exam 
were affected the most, followed by changes in motor function and 
deep tendon reflexes, and proprioception. Although NP does not have 
specific signs and symptoms, burning pain is attributed to the invol-
vement of thin nerve fibers and thermoalgic pain is typical of those 
changes.
CONCLUSIONS: History and physical exam findings are key fac-
tors in the diagnosis of NP. The log of changes in the physical exam 
should emphasize the involvement observed, guiding the diagnostic 
and therapeutic approach, curative or palliative.
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INTRODUÇÃO
A dor neuropática (DN) está entre as síndromes mais preva-
lentes como causa de dor crônica. Pacientes com dor de ori-
gem predominantemente neuropática apresentam idade mais 
avançada e dor mais grave e frequente que outros tipos de 
dor crônica. Além disso, ela está associada aos piores índices 
de qualidade de vida e estado geral de saúde dos pacientes 
1-2
. A DN tem etiologias muito diversas e é classificada, de 
acordo com a localização da lesão ou inflamação no siste-
ma nervoso, em periférica ou central 3. Um dano tissular não 
resolvido leva ao quadro de dor persistente e estima-se que 
a sensibilização central seja responsável pela hiperalgesia 
secundária e pela alodinia tátil, comuns aos processos infla-
matórios e neuropáticos 4.
RESUMO
Resende MAC, Nascimento OJM, Rios AAS, Quintanilha G, Sacris-
tan Ceballos LE, Araújo FP – Perfil da Dor Neuropática: a Propósito 
do Exame Neurológico Mínimo de 33 Pacientes.
JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Há poucos textos na literatura a li-
dar com o exame neurológico do paciente com dor neuropática (DN). 
O objetivo deste estudo foi avaliar o perfil de pacientes com DN atra-
vés de exame clínico neurológico.
MÉTODO: Em estudo observacional, uma série de casos de pacientes 
com DN foi acompanhada no período de um ano. A avaliação do exame 
neurológico foi efetuada durante visita ao ambulatório e através de aná-
lise prospectiva. Foram incluídos pacientes cuja intensidade da dor era 
igual ou maior que seis, segundo a Escala Analógica Visual.
RESULTADOS: A dor em queimação predominou como descritor em 
54,5% dos pacientes. A polineuropatia foi o padrão clínico-topográfico 
predominante (48%) com padrão distal e simétrico, em oposição a qua-
dros de neuropatia multifocal (15,15%). As modalidades termoalgésica 
e tátil do exame de sensibilidade foram as mais comprometidas, logo 
acompanhadas por alterações motoras e reflexos profundos, enquan-
to modalidades de sensibilidade proprioceptiva vieram a seguir. Apesar 
de nenhum sinal ou sintoma ser específico de DN, a queimação como 
sintoma costuma ser atribuída ao acometimento de fibras finas, assim 
como o padrão típico destas é a alteração térmico-dolorosa.
CONCLUSÕES: A história e os achados do exame físico são a chave 
para o diagnóstico de DN. O registro das alterações encontradas ao 
exame deve ressaltar o comprometimento observado e assim nortear 
a abordagem diagnóstica e terapêutica, se curativa ou paliativa.
Unitermos EXAMES DIAGNÓSTICOS; DOR: neuropática
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Woolf e Mannion sugerem que o progresso no tratamento 
da dor neuropática periférica está na identificação dos me-
canismos, e não nos fatores etiológicos e na natureza dos 
sintomas 5. No entanto, a busca de diversos aspectos da DN, 
incluindo exame (clínico) neurológico mínimo para formas di-
ferentes de apresentação, pode ser fundamental para a deci-
são terapêutica, auxiliando o anestesiologista no dia –a dia de 
maneira pragmática. O entendimento do motivo da dor deve 
anteceder o processo decisório entre infiltrações, bloqueios 
anestésicos, medicamentos orais e tratamento de suporte.
Em alguns pacientes há dificuldade quanto à determinação 
da natureza da dor estudada, que pode ser central, neuropá-
tica periférica, nociceptiva ou psicogênica. A coexistência de 
mais de um tipo de dor pode ser um desafio para o diagnósti-
co diferencial, como acontece no paciente atáxico e parético, 
que ao mesmo tempo precisa exageradamente de músculos 
acessórios e desencadeia dor nociceptiva.
Há poucos textos na literatura que lidam especificamente 
com o exame neurológico da DN 6-7. Longe de ser objeto ex-
clusivo do neurologista, o exame neurológico é, como sugere 
De Jong, parte do diagnóstico médico 8.
Métodos de rastreamento voltados para a identificação da 
DN, como o Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms 
and Signs (LANSS) e o Douleur Neuropatique en 4 questions 
(DN4), utilizam pontuação baseada em sintomas e dados de 
exame clínico 9. Em 2008, a inexistência de ferramenta para 
diagnóstico específico gera uma proposta de classificação da 
DN por Treede e col. em “possível”, sentido apenas hipotéti-
co, “provável” e “definitiva”, sendo que as duas últimas exi-
gem confirmação através de exame neurológico 10.
O objetivo do presente estudo foi avaliar pacientes com DN 
com maior enfoque no exame clínico neurológico convencio-
nal, e não apenas em sintomas. Analisando o perfil encontra-
do nos mesmos e a partir da aplicabilidade de fluxogramas, 
podemos contribuir com o especialista em Anestesiologia e 
acrescentar dados quanto à forma de reconhecer a dor e ava-
liar sua apresentação clínica.
MÉTODO
O estudo tratou da análise observacional descritiva de uma série 
de casos de pacientes com DN, acompanhados no Ambulatório 
de Neuropatias Periféricas e Dor Neuropática ou internados no 
Hospital Universitário Antonio Pedro, da Universidade Federal 
Fluminense, com aprovação pelo Comitê de Ética de Pesquisa. 
A coleta de dados compreendeu o período de março de 2006 a 
março de 2007 e se baseou na avaliação do exame neurológico 
clássico proposta por De Jong 8, sendo aplicado através de fluxo-
gramas (1 e 2). A reprodutibilidade do exame inicial foi analisada 
a cada três meses pelos mesmos médicos, sendo dois neurolo-
gistas (OJMN e GQ) e um anestesiologista (MACR). Foi utilizada 
a Escala Analógica Visual (VAS) como método de avaliação da 
intensidade da DN, e para a inclusão no estudo era necessária in-
tensidade de dor igual ou maior que seis considerada dor de cará-
ter intenso, segundo o método 11, sendo excluídos pacientes com 
três ou mais afecções clínicas e com prontuários incompletos.
Alguns materiais para o exame de sensibilidade superficial es-
tavam disponíveis, como pedaços de algodão e pincéis, estilete 
rombo e tubos de ensaio, um com água quente e outro com 
água gelada. Eram pesquisadas a sensibilidade tátil, a térmica 
e a dolorosa. Além da localização, a descrição do exame devia 
apontar e graduar as alterações encontradas. Durante o exa-
me da sensibilidade profunda foram pesquisadas a sensibilida-
de vibratória (palestesia), testada por meio de diapasão de 128 
vibrações por segundo; a sensibilidade à pressão (barestesia), 
através de compressão digital ou manual nos músculos ou 
Queixa principal
Distribuição da dor com neuroanatomia plausível ou
História sugestiva de lesão ou doença relevante
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qualquer parte do corpo; a sensibilidade cinético-postural, por 
deslocamento suave de segmentos corporais (o pé, o polegar) 
e reconhecimento de posicionamentos. Os reflexos profundos 
(proprioceptivos ou miotáticos) foram examinados bilateralmen-
te através da percussão com martelo no tendão muscular do 
flexor dos dedos, bicipital, tricipital, aquileu e do patelar. O exa-
me da força compreendeu o uso da escala para teste muscular 
manual, de acordo com o Medical Research Council (MRC), 
cuja pontuação é de 0 a 5 para cada grupo muscular testado 
(variando de: 0 para nenhum movimento; grau 1 para tônus pre-
sente; 2 para movimentação no plano; 3 vence a gravidade sem 
resistência; 4 vence a gravidade contra resistência; até 5 para 
força muscular normal). O tono muscular e a coordenação tam-
bém foram avaliados.
Foram analisados: gênero dos pacientes, idade, duração dos 
sintomas, distribuição do número de pacientes por afecções 
clínicas agrupadas (etiologia), ocorrência de descritores livres 
para dor nas afecções clínicas e o padrão neurológico clínico-
topográfico observado nos pacientes. Na pesquisa mais de um 
caráter qualitativo foi citado como descritor, sendo então solicita-
do ao paciente que mencionasse aquele de maior predomínio.
RESULTADOS
A casuística contou com 33 pacientes diagnosticados com dor 
do tipo neuropática. A dor era isolada ou associada a sinto-
mas sensitivos presentes com outras alterações, observadas 
ao exame neurológico ao longo de um ano (Tabela 1) .
A média de idade dos pacientes foi de 51 anos, e a média de 
duração de sintomas ao início do estudo na série de casos foi 
de 57 meses, com valor discrepante observado em um dos 
pacientes, cuja dor perdurava por 324 meses relacionada a 
trauma de nervo ciático.
Quando distribuídos de acordo com grupos que identificas-
sem a natureza das causas de DN, com maior frequência os 
pacientes apresentavam distúrbios metabólicos (Tabela 2). 
Entre as condições metabólicas, a maior incidência encontra-
da foi de diabetes mellitus, nove dos onze casos. As outras 
causas metabólicas foram o hipotireoidismo e a insuficiência 
renal crônica.
O segundo maior grupo reuniu afecções de natureza infec-
ciosa. Foram sete casos, sendo dois por hepatite (vírus C e 
outro pelo vírus B); dois casos por hanseníase; um caso por 
herpes zoster; um caso por HTLV-1 e um caso de infecção 
por herpes simplex.
Entre as neuropatias idiopáticas encontramos um caso de 
plexopatia, com dor latejante e atrofia proximal em membro 
superior esquerdo; um caso de síndrome dolorosa complexa 
regional-I (SDCR-I); um caso de nevralgia trigeminal.
Dois casos foram considerados como por trauma direto ao 
nervo periférico. Um deles ocorreu por projétil de arma de 
fogo na topografia do nervo ciático direito, o outro por trauma 
cirúrgico ao nervo safeno durante ressecção de hamartoma.
Doenças desmielinizantes na casuística foram representadas 
por um caso de síndrome de Guillain-Barré e um caso de po-
lirradiculopatia inflamatória desmielinizante crônica, este as-
sociado a quadro de neurofibroma.
Os casos de DN por processo degenerativo de coluna verte-
bral abrangeram um caso de hérnia discal L5-S1, não subme-
tido a procedimento cirúrgico, mais outro de dor pós-laminec-
tomia, em dois segmentos abordados L4-L5 e L5-S1. 
Dois pacientes apresentavam neuropatia de natureza tóxica. 
Um deles com quadro etílico-carencial de longa data e outro 
caso atribuído à toxicidade crônica por metal pesado (chum-
bo), observado em paciente com projétil de arma de fogo em 
topografia intra-articular por 13 anos. 
Sob o termo "outros" foram relacionadas condições diversas, 
como amiloidose (hereditária); dor oncológica por linfoma ab-
dominal com características de dor mista (neuropática e noci-
ceptiva); dor de natureza central em paciente com sequela de 
acidente vascular cerebral (AVC) e dor talâmica; um caso de 
lúpus eritematoso sistêmico (LES), no qual a biópsia de nervo 
sural revelou vasculite com necrose focal.
A dor em queimação predominou em 18/33 (54,5%) dos pa-
cientes, seguida de dor em formigamento/ardência em 8/33 
(24,2%) (Tabela 3). O maior tempo de duração de sintomas 
correlacionou-se com o tipo em queimação, e pacientes com 
neuropatia metabólica apresentaram índice de 7/11 (63,6%). 
Os casos de polineuropatia foram predominantes na amos-
tra e estavam associados com dor intensa e hipoestesia em 
luvas e meias, com predomínio de queixas sensitivas nos 
membros inferiores e fraqueza simétrica, com diminuição de 
reflexos profundos (Tabela 4 e 5). Nesses casos observou-
se VAS com média menor (7) quando comparada aos casos 
de mononeuropatia e radiculopatia, mas superior ao índice 
observado nos de neuropatia múltipla. A duração dos sinto-
mas nesse grupo foi superior a todos os demais padrões de 
apresentação.





 Masculino 14 (42,5%)
 Feminino 19 (57,5%)
Idade (anos) 51 (2872)
Duração dos sintomas (meses) 57 (1-324)
Tabela 2 – Distribuição dos Pacientes Segundo a Etiologia
Nº de casos
Neuropatias por distúrbios metabólicos 11 (34%)
Neuropatias infecciosas 7 (21%)
Neuropatias idiopáticas 3 (9%)
Neuropatias tóxicas 2 (6%)
Neuropatias traumáticas 2 (6%)
Neuropatias por degeneração da coluna 2 (6%)
Neuropatias desmielinizantes 2 (6%)
Outros 4 (12%)
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Os cinco pacientes com mononeuropatia múltipla eram do 
sexo feminino e tinham diagnósticos de SDCR, LES, hansení-
ase, diabetes mellitus e hepatite C. Além do caráter multifocal 
da lesão nervosa, havia envolvimento que nem sempre teve 
início bem definido e simultâneo, mas aspecto progressivo 
e assimétrico. A hipoestesia tátil-dolorosa foi a característica 
mais encontrada nesse grupo.
De cinco casos analisados como mononeuropatia, dois foram 
relacionados com trauma. Os demais, com herpes simplex 
mesmo sem lesões detectáveis, com nevralgia do trigêmeo 
e com hanseníase. A disestesia, sensação anormal ou des-
confortável, com ou sem estímulo, foi a característica mais 
presente.
Casos de radiculopatia relacionados a processos herniários 
discais envolveram lesão L5-S1, com reflexo aquileu compro-
metido, e prejuízo de dorsiflexão dos pododáctilos e eversão 
do pé. Nestes houve predomínio de alterações de reflexo e 
força. Porém, outras causas de radiculopatia, como a nevral-
gia pós-herpética e o diabetes com acometimento de seg-
mentos torácicos, tiveram marcante alodinia.
O diabetes destacou-se como afecção mais presente entre as 
polineuropatias, mas também apresentou-se como mononeu-
ropatia múltipla e radiculopatia. Causas de DN de natureza 
central foram apenas duas em toda a amostra – dor talâmica 
e mielopatia do HTLV-1 (6%).
DISCUSSÃO
A dor ou quinto sinal vital deve ser obrigatoriamente reco-
nhecida e tratada pelo médico, a despeito da especialidade. 
No entanto, alguns profissionais como os anestesiologistas, 
através de procedimentos, são treinados para não permitir 
que seus pacientes sintam dor. A questão fundamental é in-
corporar subsídios para que esse especialista compreenda a 
natureza complexa, porém plenamente distinguível, de apre-
sentação da DN através de um exame neurológico mínimo. 
Apesar da diversidade de doenças relacionadas, há padrões 
definidos para a topografia sensitivo-motora cuja identificação 
estabelece limites para possíveis afecções 12.
Embora apenas 33 casos de DN tenham sido relacionados e 
constituam pequena amostra, dentro de seu contexto eles são 
representativos, ainda que sem significado estatístico. Um fa-
tor limitante a ser considerado para o tamanho da amostra foi 
a VAS igual ou superior a seis centímetros, assumida como 
paradigma para os pacientes da série de casos. Dores supe-
riores a seis já são consideradas como de caráter intenso. 
Consideramos a VAS um método de fácil manuseio e com alto 
índice de reprodutividade em nossa amostra. Questionários e 
avaliações mais complexas, com avaliação de qualidade de 
vida e estado de humor, não cabiam no estudo proposto em 
virtude da variabilidade das comorbidades relacionadas. 
A amostra revelou predomínio do sexo feminino, e este dado, 
embora inconsistente enquanto perfil epidemiológico pela 
ausência de melhor delineamento, confirmou evidências de 
maior propensão entre as mulheres de dores crônicas 13. A 
distribuição da idade, com a média em 51 anos, confirma 
o aumento da prevalência da DN relacionada à longevida-
de dos pacientes, principalmente quanto à possibilidade de 
comorbidades, como o diabete melito. São fatores de risco 
citados na literatura para a dor crônica tanto o sexo feminino 
quanto o avançar da idade 14,15.
Ao estudar a dor em idosos, Helme considerou a dor crônica 
como aquela superior a três meses e avaliou a dor aguda em 
período temporal inferior a três meses 16. O tempo de sintoma 
sensitivo até a chegada ao ambulatório revelou predomínio 
da distribuição no intervalo entre um e cinco anos em 58% 
dos pacientes. Tal valor, quando acrescido do percentual de 
pacientes entre cinco a dez e superior a dez anos, subiu para 
82% dos casos. 
Apesar de nenhum sinal ou sintoma ser específico da DN, a 
identificação de descritores livres para dor foi útil por revelar 
características da própria amostra. Alguns trabalhos defende-
ram o uso de palavras-chave e descritores verbais na qualifi-
cação de sintomas, sob a forma de instrumentos de rastrea-
mento da DN 9,17,18. A queimação como sintoma costuma ser 
atribuída ao acometimento de fibras finas, enquanto o formi-
gamento às fibras grossas e a dor em fisgada são atribuídas à 
combinação entre neuropatia de fibras finas e grossas 12. 
Tabela 3 – Descritores Livres para Dor
Tipo Nº de casos (%)
Dor em queimação 18 (54,5%)
Dor em formigamento 8 (24,3%)
Dor em fisgada 4 (12,1%)
Dor latejante 2 (6,1%)
Dor em choque 1 (3,0%)
Tabela 4 – Padrão Neurológico Clínico-Topográfico 
Tipo Nº de casos (%)
Polineuropatia 16 (48,48%)





Dor talâmica 1 (3%)
Tabela 5 – Características dos Pacientes com 
Polineuropatia ao Exame Neurológico
Tipo Nº de casos (n = 16) (%)
Hipoestesia térmico-dolorosa 13 (81,25%)
Hipopalestesia 10 (62,50%)
Alteração de reflexo 10 (62,50%)
Alteração de força 8 (50,00%)
Hipoestesia tátil 7 (43,75%)
Alteração de marcha 6 (37,5%)
Alteração de força 6 (37,5%)
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O padrão típico da neuropatia de fibras finas é a alteração 
de sensibilidade térmico-dolorosa 19. Ocorre comumente em 
pacientes acima de 50 anos nos quais a sensibilidade à pi-
cada da agulha nos pés é diminuída e extende-se de forma 
centrípeta até o nível dos joelhos, mas dificilmente acima des-
tes. Quando há comprometimento de fibras finas e grossas, 
observa-se diminuição da propriocepção, déficit de reflexos 
de estiramento muscular e fraqueza muscular, como evolu-
ção num período mais tardio das neuropatias periféricas do-
lorosas 20,21.
A lesão no sistema nervoso periférico pode ter predominância 
axonal ou desmielinizante e comprometer nervos sensitivos 
ou motores, fibras finas ou mais grossas. Lesões e proces-
sos degenerativos das células de Schwann podem ser oca-
sionados por graus moderados de isquemia, mas isquemias 
graves provocam lesão axonal com degeneração Walleriana 
e dor, enquanto neuropatias desmielinizantes costumam ser 
menos dolorosas quando comparadas àquelas geradas por 
lesão axonal 8.
Com aspecto de bulbo, o neuroma normalmente ocorre por 
meio de regeneração axonal desorganizada secundária à le-
são nervosa parcial ou completa 22. Ao ser estimulado por 
pressão, tensão e/ou hipoxia, torna-se doloroso. O trauma 
cirúrgico ou não do nervo periférico com formação de neuro-
mas está entre as causas mais comuns de DN. 
O estudo apresentado demonstrou grupo heterogêneo de 
causas de DN, no entanto padrão clínico-topográfico mais 
homogêneo. Ao exame neurológico, houve destaque para 
o padrão observado como polineuropatia (48,4%), enquanto 
mononeuropatias multifocais e focais juntas responderam por 
30,3% dos casos e radiculopatias, por 12%. Não observamos 
DN de ocorrência isolada, com ausência de outros achados 
ao exame. Todos os casos tinham manifestações associadas, 
e a distribuição da dor permitiu caracterização topográfica, 
com predomínio de modalidade termoalgésica, que denotou 
comprometimento de fibras finas.
Disfunção autonômica foi vista em casos de polineuropatia 
com diabetes, mas também no caso associado à amiloidose e 
à neuropatia tóxica do álcool. A SGB foi mais uma causa com 
esse componente observado também citada na literatura 23. 
Outro exemplo de disautonomia importante com alterações 
sudomotoras, vasomotoras e edema, além de alterações tró-
ficas, foi a SDCR-I, interpretada como mononeuropatia múlti-
pla em membro superior.
Em um exame neurológico mínimo, com a avaliação de sen-
sibilidade, motricidade e reflexos, conseguimos identificar 
padrões clínico-topográficos da DN. Desta forma, podemos 
tentar diminuir na prática clínica a tendência de definir como 
neuropática qualquer apresentação clínica da dor 24. Questio-
nários e métodos como o LANSS e o DN4 consideram sinto-
mas e dados de exame, como presença de alodinia e limiar 
ao toque. Porém, a dor como consequência de lesão ou do-
ença que afeta o sistema somatossensitivo só é confirmada 
através de exame neurológico 25.
As alterações de DN encontradas poderiam variar de distribui-
ção anatômica em caso de maior número de pacientes na ca-
suística e clínicas diferenciadas para análise. A avaliação em 
ambulatório de neurocirurgia talvez apontasse como causas 
predominantes aquelas relacionadas às radiculopatias, pelo 
maior número de pacientes clínico-cirúrgicos com acometi-
mento de coluna vertebral cervical ou lombar, e certamente 
apresentaria maior percentual de mielopatias compressivas 
ou não. A polineuropatia preponderou em número de casos, 
resultado concordante não apenas com as afecções metabó-
licas, mas com várias outras condições clínicas – infecciosas, 
tóxicas, desmielinizantes – existentes em nosso meio.
O predomínio de pacientes com distúrbios metabólicos no 
ambulatório de neurologia pode ser interpretado enquanto 
viés, mas pode também apontar para a dificuldade de contro-
le glicêmico ideal em grande parcela de diabéticos e mesmo 
em pacientes com intolerância à glicose que evoluem com 
neuropatia.
Na visão pragmática muitas vezes associada à atividade do 
anestesiologista, não deve faltar o rigor da avaliação pré-ope-
ratória. O entendimento de alterações neurológicas auxilia no 
ambiente de diagnóstico e tratamento de pacientes com dor. 
A história e os achados do exame físico são ainda a chave 
para o diagnóstico de DN nos pacientes. O registro das alte-
rações encontradas ao exame, por sua vez, deve ressaltar o 
comprometimento observado e assim nortear a abordagem 
diagnóstica e terapêutica, se será curativa ou paliativa.
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INTRODUCTION
Neuropathic pain (NP) is one of the most prevalent s chro-
nic pain syndromes. Patients with predominantly neuropathic 
pain are older, and pain is more severe and frequent than 
other types of chronic pain. Besides, it is associated with 
worse indices of quality of life and general health status of 
patients1,2. The etiology of NP is diverse, and it is classified, 
according to the location of the lesion or inflammation in the 
nervous system, in peripheral or central3. Non-resolved tis-
sue damage leads to persistent pain and it is estimated that 
central sensitization is responsible for secondary hyperalgia 
and tactile allodynia, which are common in inflammatory and 
neuropathic processes4.
Woolf and Mannion have suggested that the progress in the 
treatment of peripheral neuropathic pain relies more on the 
identification of the mechanisms and not on etiological factors 
and nature of the symptoms5. However, the search of several 
aspects of NP, including the basic neurological exam for di-
fferent types of presentation, can be fundamental for the the-
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rapeutic decision, helping anesthesiologists daily. Understan-
ding the reason of the pain should come before the choosing 
among infiltrations, anesthetic blocks, oral drugs, and suppor-
tive treatment.
In some patients, it is difficult to determine the nature of the 
pain, which can be central, peripheral neuropathy, nocicepti-
ve, or psychogenic. The coexistence of more than one type 
of pain, such as that seen in ataxic and paretic patients, who 
depend enormously on accessory muscles, which trigger no-
ciceptive pain, can represent a challenge for the differential 
diagnosis.
Very few texts in the literature focus specifically on the neuro-
logical exam of NP6-7. The neurological exam is not an exclu-
sive responsibility of the neurologist, but, as suggested by De 
Jong, it is an integral component of the medical diagnosis8.
Tracking methods for identification of NP, such as the Leeds 
Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs (LANSS) 
and Douler Neuropatique en 4 questions (DN4), use scores 
based on symptoms and data of the clinical exam9. In 2008, 
the lack of a tool for the specific diagnosis generated a propo-
sal by Treede et al. for the classification of NP as “possible”, 
in the hypothetical sense, “probable”, and “definitive”, in which 
the last two require confirmation by the neurological exam10.
The objective of the present study was to evaluate patients 
with NP, relying more on the conventional clinical neurological 
exam and not only on symptoms. Analyzing the profile ob-
served and applying flow charts, we can contribute with the 
anesthesiologist, adding data on how to recognize NP and 
evaluate its clinical presentation.
METHODS
This is an observational, descriptive study of patients with NP 
followed-up at the Peripheral Neuropathies and Neuropathic 
Pain Outpatient Clinic or admitted to Hospital Antonio Pedro 
of Universidade Federal Fluminense, and approved by the 
Research Ethics Committee. Data was collected from March 
2006 to March 2007, and it was based on the assessment of 
the classical neurologic exam proposed by De Jong8, which 
was applied through flow charts (1 and 2). The reproducibility 
of the initial exam was analyzed every three months by the 
same physicians, two neurologists (OJMN and GQ) and one 
anesthesiologist (MACR). We used the Visual Analogue Sca-
le (VAS) to assess the severity of NP; to be included in the 
study, pain scores had to be equal to or higher than six, which 
was considered severe pain by the methodology used11, and 
patients with three or more clinical disorders and incomplete 
medical charts were excluded.
Some material was available to evaluate superficial sensitivi-
ty, such as cotton and brushes, blunted stylet, and test tubes 
with hot and cold water. Tactile, thermal, and painful sensiti-
vity were analyzed. Besides location, the description of the 
exam should indicate and grade any changes observed. The 
following were evaluated during the deep sensorial exam: vi-
bratory (pallesthesia), evaluated by a tuning fork of 128 vi-
brations/sec; sensitivity to pressure (baresthesia), by digital or 
manual compression of the muscles or any area of the body; 
and kinetic-postural sensitivity, by gentle dislocation of body 
segments (foot, thumb) and recognition of positioning. Bilate-
ral deep tendon reflexes (proprioceptive or myotatic) were in-
vestigated by striking the tendon of the flexor of the digits and 
triceps muscles, as well as the Achilles and patellar tendons 
with a percussion hammer. To evaluate muscle strength, a 
scale for manual muscular test, according to the Medical Re-
search Council (MRC), with scores of 0 to 5 for each muscle 
group tested (0, absence of movement; 1, tonus present; 2, 
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movement on the same plane; 3, overcomes gravity without 
resistance; 4, overcomes gravity against resistance; and 5, 
normal muscle strength) was used. Muscle tone and coordi-
nation were also assessed.
The following parameters were analyzed: gender, age, du-
ration of the symptoms, distribution and number of patients 
for each group of clinical disorders (etiology), the presen-
ce of free descriptors for pain in those disorders, and the 
clinical-topographic neurologic pattern observed in each 
patient. In this study, patients referred more than one des-
criptor, and they were asked to name the one that predo-
minated.
RESULTS
Thirty-three patients with neuropathic pain were identified. 
Pain was isolated or associated with sensorial symptoms pre-
sent in other disorders, observed on the neurologic exam over 
one year (Table 1).
Patients had a mean age of 51 years, with mean symptom dura-
tion of 57 months at the onset of the study, but one patient pre-
sented pain for 324 months due to an injury of the sciatic nerve.
When patients were divided in groups that identified the cau-
ses of NP, a higher frequency was observed in patients with 
metabolic disorders (Table 2). Among those metabolic condi-
tions, diabetes mellitus was present in nine out of 11 cases. 
Other metabolic causes included hypothyroidism and chronic 
renal failure.
Infections were the second group in frequency. They were seen 
in seven cases, two with hepatitis (C virus and the other by the B 
virus); two cases of leprosy; one case of herpes zoster; one case 
of HTLV-1; and one case of herpes simplex infection.
Among idiopathic neuropathies, we had one case of plexo-
pathy with throbbing pain and proximal atrophy of the left 
upper limb; one case of complex regional pain syndrome type 
I (CRPS-I); and one case of trigeminal neuralgia.
Two cases were considered secondary to direct trauma of a 
peripheral nerve. One was due to a bullet in the topography of 
the right sciatic nerve, and the other due to surgical injury of 
the saphenous nerve during resection of a hamartoma.
Demyelinating diseases were represented by one case of 
Guillain-Barré syndrome and one case of chronic inflammatory 
demyelinating polyradiculopathy associated with neurofibromas.
The cases of NP secondary to degenerative process of the 
spine included one case of a herniated disk in L5-S1 that was 
not treated surgically, and one with pain after laminectomy of 
two segments, L4-L5 and L5-S1.
Two patients had toxic neuropathy. One was due to long-stan-
ding alcohol abuse with nutritional deficiency, and the other 
case was attributed to chronic heavy metal toxicity (lead) in a 
patient with an intra-articular bullet for 13 years.
Several conditions were listed under the designation of 
“others”, such as amyloidosis (hereditary); oncologic pain, 
with characteristics of mixed pain (neuropathic and nocicepti-
ve), secondary to abdominal lymphoma; central pain in a pa-
tient with sequela of a stroke and thalamic pain; and one case 
of systemic lupus erythematosus (SLE), in which sural nerve 
biopsy showed vasculitis and focal necrosis.
Burning pain affected 18/33 (54.4%) patients, followed by tin-
gling/burning pain in 8/33 (24.2%) (Table 3). Long-standing 
pain was associated with burning pain, and metabolic neuro-
pathy affected 7/11 (63.6%).
Cases of polyneuropathy predominated and they were asso-
ciated with severe pain and hypoesthesia in glove and sock 
distribution, with predominance of sensorial complaints in 
the lower limbs and symmetrical weakness and decreased 
deep tendon reflexes (Tables 4 and 5). Those cases were 
associated with lower VAS (7) when compared to cases 
of mononeuropathy and radiculopathy, but higher than the 
score of patients with multiple neuropathy. Patients in this 
group had pain for longer time than that associated with 
other patterns.
All five patients with multiple mononeuropathy were females 
with the following diagnosis: CRPS, SLE, leprosy, diabetes 
mellitus, and hepatitis C. Besides the multifocal character of 
the nerve lesion, the onset of symptoms was not always well 
defined and simultaneous, but progressive and asymmetrical. 
Tactile-painful hypoesthesia was the most common characte-
ristic of this group.
Two out of five cases of mononeuropathy were trauma-rela-
ted. The others included herpes simplex, even without detec-
table lesions, trigeminal neuralgia, and leprosy. Dysesthesia, 
abnormal or uncomfortable sensation, with or without stimuli, 
was the most common characteristic.
Cases of radiculopathy related with herniated disks involved 
L5-S1 lesion with compromised Achilles reflex and decreased 
dorsiflexion of toes and foot eversion. In those cases, changes 
in tendon reflexes and strength predominated. However, other 
causes of radiculopathy, such as post-herpetic neuralgia and 
Table 1 – Clinical and Demographic Characteristics of the 
Study Patients
Case distribution (n = 33)
Gender
 Male 14 (42.5%)
 Female 19 (57.5%)
Age (years)  51 (2872)
Duration of the symptoms (months) 57 (1-324)
Table 2 – Patient Distribution According to Etiology
Number of cases
Neuropathies secondary to metabolic disorders 11 (34%)
Infectious neuropathies 7 (21%)
Idiopathic neuropathies 3 (9%)
Toxic neuropathies 2 (6%)
Trauma-related neuropathies 2 (6%)
Neuropathies due to degeneration of the spine 2 (6%)
Demyelinating neuropathies 2 (6%)
Others 4 (12%)
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diabetes mellitus with involvement of thoracic segments, were 
associated with significant allodynia.
Diabetes was the most common disorder among the poly-
neuropathies, but it was also associated with multiple mo-
noneuropathy and radiculopathy. Central NP was present 
in only two patients – thalamic pain and HTLV-1 myelopa-
thy (6%).
DISCUSSION
Pain, or the fifth vital sign, should be recognized and treated 
by the physician, regardless of the subspecialty. However, 
some professionals, such as anesthetists, are trained, throu-
gh procedures, to prevent their patients from feeling pain. The 
fundamental question is to incorporate elements that allow 
those specialist to understand the complex nature, but com-
pletely distinguishable, of the presentation of NP through a 
basic neurological exam. Despite the diversity of the diseases 
involved, there are defined patterns of sensorial-motor topo-
graphy whose identification establishes limits for possible di-
sorders12.
Although only 33 cases of NP were included in this study, they 
are representative in this context, although they lack statisti-
cal significance. A VAS equal or greater than six centimeters, 
chosen to select patients for this study, is a limiting factor that 
should be considered regarding the size of the cohort. Pain 
greater than six is considered very severe. We consider the 
VAS a method that is both easy to use and that has a high de-
gree of reproducibility in our study population. Questionnaires 
and more complex assessments, which evaluate the quality of 
life and mood status, did not fit the proposed study due to the 
variability of the related comorbidities.
The study population had a predominance of females and, 
although this data is not consistent as an epidemiological 
profile due to the absence of better limits, confirmed the 
existing evidence of the greater tendency of chronic pain 
to affect women13. The age distribution, with a mean of 51 
years, confirms the increased prevalence of NP with higher 
longevity of patients, especially regarding the possibility of 
comorbidities like diabetes mellitus. In the literature, both 
the female gender and older age are listed as risk factors 
for chronic pain14,15.
Studying pain in the elderly, Helme considered pain for longer 
than three months as chronic pain and acute pain as that las-
ting for less than three months16. The time between the onset 
of the symptoms and the first time patients were seen at the 
clinic ranged from one to five years in 58% of the patients. 
Adding the percentage of patients with pain for five to ten ye-
ars and for more than ten years, this proportion rose to 82% 
of the cases.
Although NP does not have specific signs or symptoms, 
identification of pain descriptors was useful since it revealed 
characteristics of the study population. Some studies have re-
commended the use of key words and verbal descriptors to 
qualify the symptoms as tracking tools for NP9,17,18. Burning is 
usually attributed to the involvement of thin fibers, tingling to 
large fibers, and stabbing pain to a combination of neuropathy 
of thin and large fibers12.
Change in thermoalgic sensitivity is the typical pattern of thin 
fibers neuropathy19. It usually affects patients older than 50 
years with decreased pin prick sensitivity on the feet with 
centripetal extension up to the knees, but very seldom above 
this level. When thin and large fibers are involved, decreased 
proprioception and muscular stretching reflexes, along with 
muscle weakness, are observed in latter stages of painful pe-
ripheral neuropathies20,21.
The lesion in the peripheral nerve system can be predominan-
tly axonal or demyelinating, affecting sensorial or motor ner-
ves, thin and large fibers. Injuries and degenerative processes 
of the Schwann cells can be secondary to moderate degrees 
of ischemia, but severe ischemia causes axonal injury with 
Wallerian degeneration and pain, while demyelinating neuro-
pathies usually are associated with less pain when compared 
to those secondary to axonal damage8.
Table 3 – Free Pain Descriptors
Type Number of cases (%)
Burning pain 18 (54.5%)
Tingling 8 (24.3%)
Stabbing pain 4 (12.1%)
Throbbing pain 2 (6.1%)
Shock-like 1 (3.0%)
Table 4 – Clinical-Topographic Neurologic Pattern 
Type Number of cases (%)
Polyneuropathy 16 (48.48%)





Thalamic pain 1 (3%)
Table 5 – Characteristics of Patients with Polyneuropathy on 
Physical Exam
Type Number of cases (n = 16) (%)
Thermoalgesia hyposthesia 13 (81.25%)
Hypopalesthesia 10 (62.50%)
Changes in reflexes 10 (62.50%)
Changes in strength 8 (50.00%)
Tactile hyposthesia 7 (43.75%)
Walking disorders 6 (37.5%)
Changes in strength 6 (37.5%)
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Bulb-shaped neuromas are due to disorganized axonal re-
generation secondary to partial or complete nerve lesion22. 
When stimulated by pressure, tension, and/or hypoxia, they 
become painful. Surgical and non-surgical injury of peripheral 
nerves with neuroma formation is one of the most frequent 
causes of NP.
This study showed a heterogenous group of causes of NP 
with homogenous clinical-topographic pattern. On neurolo-
gical exam, polyneuropathies were more prevalent (48.4%), 
while multifocal and focal mononeuropathies were responsi-
ble for 30.3% of the cases, and radiculopathies for 12%. We 
did not observe isolate NP, without other findings on physical 
exam. All patients had associated manifestations; pain distri-
bution allowed the topographical characterization, showing a 
predominance of thermoalgesia, indicating involvement of thin 
nerve fibers.
Autononomic dysfunction was observed in cases of diabetic 
polyneuropathy, but it was also associated with amyloido-
sis and chronic alcohol abuse. Guillain-Barré syndrome was 
another disease with this same component, which has also 
been observed by other authors23. Complex regional pain syn-
drome type I, interpreted as multiple mononeuropathy of the 
upper limb, is another example of significant dysautonomia 
with changes in sudoresis and vasomotor, as well as edema 
and trophic changes.
Sensorial, motor, and deep tendon reflexes evaluation with 
the basic neurologic exam identified clinical-topographic 
patterns of NP. Thus, we should try to decrease the ten-
dency, in medical practice, to define any clinical presenta-
tion of pain as NP24. Questionnaires and methods, such as 
LANSS and DN4, consider both symptoms and the physical 
exam, like the presence of allodynia and touch threshold. 
However, pain as a consequence of injury or disease of the 
somatosensory system can only be confirmed through the 
neurologic exam25.
Changes in NP, such as variation in anatomical distribution, 
would be seen with a larger number of patients and differen-
tiated clinical presentation for analysis. Evaluation at the neu-
rology clinic might have shown differences in predominating 
causes, mainly those related with radiculopathies, due to the 
higher number of clinical-surgical patients with involvement of 
the cervical or lumbar spine, and would most certainly indica-
te a greater percentage of compressive or non-compressive 
myelopathies. Polyneuropathy was present in the majority of 
the cases; this result is in agreement not only with metabolic 
disorders, but with other clinical conditions – infectious, toxic, 
demyelinating – seen among us.
The predominance of patients with metabolic disorders in the 
neurology outpatient clinic could be interpreted as a bias, but it 
can also indicate the difficulty to maintain adequate control of 
blood glucose levels in a large proportion of diabetics and even in 
patients with glucose intolerance who develop neuropathy.
Strict preoperative evaluation should be an integral part of 
anesthesiology. Understanding neurological changes helps 
the diagnosis and treatment of patients with pain. History and 
the physical exam represent key factors in the diagnosis of 
NP. When recording the changes observed in the physical 
exam, the degree of involvement should be included to help 
guide the diagnostic and therapeutic approach, whether cura-
tive or palliative.
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RESUMEN
Resende MAC, Nascimento OJM, Rios AAS, Quintanilha G, Sacris-
tan Ceballos LE, Araújo FP
JUSTIFICATIVA Y OBJETIVOS: Existen pocos textos en la literatura 
que aborden el examen neurológico del paciente con dolor neuropáti-
co (DN). El objetivo de este estudio fue evaluar el perfil de pacientes 
con DN a través de examen clínico neurológico.
MÉTODO: En un estudio observacional, una serie de casos de pa-
cientes con DN tuvo un seguimiento en el período de un año. La 
evaluación del examen neurológico fue efectuada durante una visita 
al ambulatorio y a través de un análisis prospectivo. Se incluyeron 
pacientes cuya intensidad de dolor era igual o mayor que seis, según 
la Escala Analógica Visual.
RESULTADOS: El dolor en quemados predominó como descrip-
tor en un 54,5% de los pacientes. La polineuropatía fue el están-
dar clínico-topográfico predominante (48%) con estándar distal 
y simétrico, en oposición a los cuadros de neuropatía multifocal 
(15,15%). Las modalidades termoalgésica y táctil del examen de 
sensibilidad fueron las más comprometidas, y venían acompaña-
das de alteraciones motoras y reflejos profundos, mientras que 
las modalidades de sensibilidad proprioceptiva venían después 
de aquellas. A pesar de que no había ninguna señal o síntoma 
específico de DN, la quemadura como síntoma acostumbra a ser 
atribuida al acometimiento de las fibras finas, como también su 
estándar típico es la alteración térmico-dolorosa.
CONCLUSIONES: La historia y los descubrimientos del examen fí-
sico son la clave para el diagnóstico de DN. El registro de las altera-
ciones encontradas en el examen debe resaltar el comprometimiento 
observado y así guiar el abordaje diagnóstico y terapéutico y decidir 
si es curativo o paliativo.
